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pression. Les chiffres trouvés servent, après cette correction, 
à établir les courbes d’absorption des muscles en expérience.' 

Nous avons toujours vu, en confirmation avec les résultats 
donnés par les méthodes précédentes, que les courbes 
d’absorption obtenues avec les deux pattes d’un même ani¬ 
mal, sans application de courant, étaient superposables. 

Or les courbes d’absorption d’O dep pattes qui ont été 
électrisées, s’écartent réguliètement et d’une façon continue 
pendant plusieurs jours de celles des pattes témoin. 











diminution d’amplitude, et persiste encore un certain temps, 
alors que la courbe est remontée à son niveau primitif. 


L'oreillette réagit à la chaleur de la même façon que le ven¬ 
tricule. Si on l’échauffe isolément : 

i” Le rythme n'est pas modifié ; 2“ l’amplitude de la sys¬ 
tole auriculaire baisse; 3 “ la révolution auriculaire est plus 

En résumé, l’àctioa de la chaleur adapte pour ainsi dire la 
réactivité des muscles ventriculaire et auriculaire à la plus 
grande fréquence des excitations qui leur viennent du sinus 
lorsque le cœur tout entier est chauffé. C’est dire que si 
on limite l’action de la chaleur à la région du sinus, le rythmé 
s’accélérant sans que la réactivité du muscle cardiaque soit 







Il se produit à ce moment dans le rythme cardiaque un sur¬ 
ralentissement qui ne peut être causé que par le système 
modérateur périphérique, rendu plus excitable par le toxique. 

A cette hyperexcitabilité du système modérateur périphé¬ 
rique survenant au début, fait suite plus ou, moins rapi¬ 
dement selon les conditions de l’expérimentation, une para¬ 
lysie de ce même système modérateur périphérique, se 
traduisant par l’accélération observée dans la deuxième 
période. A ce moment, les vagues sont inexcitables (Langley, 
Cybulsky, Khan) et ne répondent pas h un courant qui 
avant l’injection arrêtait le cœur. Mais la durée de cette 
phase d’inexcitabilité est très courte, et les vagues rede¬ 
viennent très rapidement excitables, en même temps que les 
caractères normaux du pouls reparaissent. Par contre les 
centres ne semblent point paralysés, comme le prouve le 
retentissement sur le centre vaso-moteur du centre respira- 
, toire (Fredericq, Wertheimer et E. Meyer). 

L'accélération cardiaque survenant sous l’action de l’adré¬ 
naline, est par conséquent d'origine périphérique. On peut 
donc admettre qu'à l’action inhibitrice centrale du début, se 
surajoute une action de même ordre, ayant son point de 
départ dans les terminaisons périphériques du système 
modérateur, qui est excité avant que son activité inhibitrice 
ne soit abolie. Cette hyperexcitabilité, précédant la phase 
d’inexcitabilité, apparaît comme un fait d’ordre général. 

En résumé, l’effet produit par l’adrénaline sur le cœur est 
dû h une excitation des centres bulbaires, d’une part, et 
d’autre part, à une action périphérique : excitation momen¬ 
tanée du système modérateur intra-cardiaque, qui ne tarde 
pas à perdre ses propriétés, mais pour un certain temps 
seulement. 






